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Независимо от этиологического фактора острое
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) харак
теризуется системными нарушениями гемодинамики и
транспорта кислорода. 
Изменения гемодинамики носят характер сочетан
ной дисфункции работы сердца и сосудистого тонуса с
преобладанием того или иного компонента [1]. Помимо
исходного состояния сердечной мышцы, коронарных со
судов, а также пред и постнагрузки, на работоспособ
ность сердца могут оказывать влияние кардиодепрес
сивные эффекты, возникающие при поражении
головного мозга [1, 2]. При повреждениях стволовых
структур возникает нарушение сосудистого тонуса. В за
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Цель исследования. Изучить состояние системы транспорта кислорода в остром периоде ишемического инсульта
(ИИ). Материал и методы. Исследование состояния центральной гемодинамики, системы транспорта кислорода, изQ
мерение ВЧД, расчет ЦПД, нейрофизиологические и рентгенологические методы проведены у 36 больных в первые 7
суток ИИ. Результаты. В первые 5 суток исследований развивается циркуляторная гипоксия, вследствие развития гиQ
подинамического типа кровообращения. В последующем ситуация усугубляется артериальной гипоксемией вследстQ
вие ОРДС и увеличения легочного шунтирования. Одновременно на 5 и 7Qе сутки снижались индекс потребления и коQ
эффициент экстракции кислорода, что было обусловлено вазоконстрикцией, увеличением скорости кровотока со
снижением степени экстракции кислорода. По данным нейрофизиологических исследований диагностировалась субQ и
декомпенсация функций стволовых структур. Заключение. Вазоконстрикция приводит к развитию циркуляторной гиQ
поксии. В ранние сроки ишемического инсульта происходит снижение индекса доставки кислорода вследствие развиQ
тия гиподинамического типа кровообращения. В дальнейшем на этом фоне присоединяются легочные осложнения и
нарушения микроциркуляции. На 5Qе сутки острого периода развивается некардиогенный отек легких и увеличиваетQ
ся легочный шунт, усугубляющие гипоксию. Одной из причин развития нарушений гемодинамики, а вследствие этого
и системы транспорта кислорода является нарушение функции стволовых структур в результате их повреждения, что
подтверждалось клиническими, нейрофизиологическими, рентгенологическими и патологоанатомическими данными.
Ключевые слова: острое нарушение мозгового кровообращения, система транспорта кислорода.
Objective: to study the oxygen transport system in the acute period of ischemic stroke (IS). Subjects and methods. Central
hemodynamics and the oxygen transport system were studied, intracranial pressure was measured, cerebral perfusion presQ
sure was calculated and neurophysiological and XQray studies were conducted in 36 patients in the first 7 days of IS. Results.
In the first 5 study days, circulatory hypoxia developed due to evolving hypodynamic circulation. Later on, the situation was
deteriorated by arterial hypoxemia due to acute respiratory distress syndrome and increased pulmonary shunting.
Simultaneously on days 5 and 7, there were reductions in the oxygen consumption index and oxygen extraction coefficient,
which was due to vasoconstriction, higher blood flow velocity, and lower oxygen extraction. Neurophysiological evidence
was used to diagnose subQ and decompensation of stem structural functions. Conclusion. Vasoconstriction leads to the develQ
opment of circulatory hypoxia. Thus, the early period of ischemic stroke is marked by the decreased oxygen delivery index
due to the development of hypodynamic circulation. This is further attended by pulmonary complications and microcirculaQ
tory disorders. On day 5 of the acute period, noncardiogenic pulmonary edema developed and pulmonary shunt increased,
by worsening hypoxia. Impaired function of stem structures due to their damage, as evidenced by clinical, neurophysiologiQ
cal, radiological, and autoptic studies, is one of the causes of hemodynamic disorders, thereby impairing the oxygen transQ
port system. Key words: acute cerebral circulatory disorder, oxygen transport system. 
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висимости от области повреждения возникают либо
прессорные, либо депрессорные реакции [3].
Гипоксия — это интегральное понятие, отражаю
щее состояние всех звеньев транспорта кислорода. В
клинических условиях она, как правило, возникает вто
рично, но, развившись, усугубляет течение основного
заболевания, что ведет к утяжелению уже имеющейся
кислородной недостаточности и снижению функцио
нальных резервов ее коррекции [4]. Точную оценку про
исходящих газообменных, циркуляторных и метаболи
ческих сдвигов могут дать показатели, отражающие
транспорт кислорода: индекс доставки (ИДO2), индекс
потребления (ИПO2), и коэффициент экстракции кис
лорода (КЭO2) [5]. Неадекватная доставка О2 к тканям
при его высоком потреблении сопровождается развити
ем тканевой гипоксии, усилением процессов анаэробно
го окисления [6]. Нарушения системы транспорта кис
лорода играют большую роль в развитии полиорганной
недостаточности и являются маркером тканевой гипо
ксии и ишемии. Показатели доставки и потребления
кислорода эффективны для прогнозирования выживае
мости пациентов, т.е. могут оцениваться как критерии
тяжести патологического процесса. Их динамика в ост
ром периоде ишемического инсульта изучена недоста
точно, а особенности состояния системного транспорта
кислорода при острых нарушениях мозгового кровооб
ращения в современной литературе освещены не в пол
ной мере. Поэтому целью нашего исследования явля
лось изучение состояния системного транспорта
кислорода в остром периоде ишемического инсульта.
Материалы и методы
Проспективное исследование проведено у 49и больных в
первые семь суток острого периода ишемического инсульта
(ИИ). Степень утраты сознания оценивали по шкале комы
Глазго (ШКГ), она составляла 4—7 баллов [7]. Состояние боль
ных расценивалось как крайне тяжелое [8]. Средний возраст
составил 61,0±3,2 года. В анамнезе у всех пациентов регистри
ровалась гипертоническая болезнь (ГБ) и ишемическая бо
лезнь сердца (ИБС). В зависимости от исхода были сформиро
ваны две группы: благоприятный — 17 и летальный — 19
человек. Группы не различались по возрасту, тяжести исходно
го состояния, срокам поступления и массе тела.
Всем поступившим проводили комплексное обследова
ние, включающее в себя клиническую оценку неврологическо
го статуса, нейрофизиологические, рентгенологические и кли
николабораторные методы исследования.
Для проведения мониторинга внутричерепного давления в
режиме реального времени с расчетом церебрального перфузион
ного давления по общепринятой формуле: ЦПД = САД — ВЧД, в
первые сутки развития ОНМК больным устанавливался субду
ральный / интрапаренхиматозный датчик внутричерепного давле
ния «Codman» фирмы «Jonson & Jonson» (Великобритания) [9]. 
Исследование гемодинамических показателей осуществ
ляли методом транспульмональной термодилюции на базе
системы мониторинга «PICCO plus» фирмы «PULSION med
ical system» (Германия). Анализировали следующие измеряе
мые и расчетные параметры центральной гемодинамики
(ЦГД): среднее артериальное давление (САД, мм рт.ст.), сер
дечный индекс (СИ, л/мин/м2), индекс системного сосудис
того сопротивления (ИССС, дин•с•см5•м2), индекс функции
сердца (ИФС, 1/мин), индекс сократимости левого желудоч
ка (dPmаx, мм рт. ст./сек), содержания внесосудистой жидко
сти легких (ИВСВЛ, мл/кг) и индекс проницаемости легоч
ных сосудов (ИПЛС, ед.).
Показаниями для применения инвазивных методов иссле
дования являлись степень утраты сознания 8 и менее баллов по
ШКГ, крайне тяжелое состояние больных, необходимость мони
торинга состояния показателей центральной гемодинамики и
ВЧД для профилактики и лечения вторичных повреждений голо
вного мозга и определения объема инфузионной терапии [9, 10].
Изучение газообмена и кислотноосновного состояния кро
ви проводилось на газоанализаторе «SТАТ FАХРН ОХ» фирмы
«Novabiomedical» (США), с определением следующих показате
лей: насыщение гемоглобина кислородом в артериальной и сме
шанной венозной крови (SaО2 и SvО2, %), парциальное давление
кислорода в артериальной и смешанной венозной крови (РaО2 и
РvО2, мм рт. ст.), парциальное давление углекислого газа в арте
риальной крови (PaСО2, мм рт. ст.), с расчётом альвеолярноарте
риального градиента по кислороду (АаDО2, мм рт. ст.) и индекса
оксигенации (РаО2/FiО2, мм рт. ст.). Также рассчитывали коэф
фициент внутрилегочного шунтирования крови (Qs/Qt, %), ин
декс доставки кислорода, индекс потребления кислорода и коэф
фициент экстракции кислорода по общепринятым формулам [6].
Функцию стволовых структур оценивали с помощью аку
стических стволовых вызванных потенциалов (АСВП) на мно
гофункциональном компьютерном комплексе «Нейро МВП»
фирмы «Нейрософт» (Россия).
Регистрация показателей центральной гемодинамики, си
стемы транспорта кислорода и ВЧД проводили одновременно
каждые 8 часов. Запись АСВП проводили в 1е и 7е сутки ис
следования.
Интенсивная терапия включала в себя общие мероприя
тия, направленные на поддержание жизненно важных органов
и систем организма — искусственную вентиляцию легких со
временными микропроцессорными респираторами PB840
фирмы «PuritanBennet» (США), MAQUET Servos фирмы
«Maquet Critical Care AB» (Швеция), Chirolog SVα фирмы
«Chirana» (Словакия), в соответствии с концепцией «безопас
ной ИВЛ», профилактику и лечение инфекционных осложне
ний, нутритивную поддержку и специфические — нормализа
ция мозгового кровообращения, а также предупреждение и
лечение отеканабухания головного мозга [11]. Объем гидрата
ции за сутки составлял от 30 до 38 мл/кг массы тела.
Статистическую обработку полученных данных провели с
помощью пакета сертифицированных программ GraphPad
InStat 3 и Microsoft Office Excel 2003. Вычисляли среднеариф
метические величины (М) и стандартное отклонение средней
(δ), достоверность оценивали по критерию МаннаУитни и ко
эффициенту ранговой корреляции Спирмена. Отличия счита
ли достоверными при р<0,05 [12].
Результаты и обсуждение
По данным клиниконеврологического, рентгено
логического и нейрофизиологических исследований у
пациентов с благоприятным исходом определялся пре
имущественно полушарнокорковый уровень повреж
дения с компенсированной и субкомпенсированной
функцией стволовых структур головного мозга. ВЧД в
этой группе оставалось незначительно повышенным без
достоверных колебаний на протяжении всего периода
исследований. ЦПД поддерживалось на рекомендуе
мом уровне. По данным компьютерной томографии в
динамике на 7—10е сутки регрессировали проявления
отека головного мозга с уменьшением степени дислока
ции и компенсацией функции стволовых структур.
У пациентов с летальным исходом отмечалось по
вреждение на уровне моста и продолговатого мозга с
субкомпенсацией и декомпенсацией их функций. В
динамике за счет нарастания отека головного мозга
прогрессировала его дислокация, что подтвержда
лось данными спиральной компьютерной томогра
фии. На этом фоне происходил достоверный рост
ВЧД к седьмым суткам с дальнейшим ухудшением
функций стволовых структур, несмотря на адекват
ный уровень ЦПД. Полученные данные компьютер
ной томографии были подтверждены при патолого
анатомическом исследовании.
Разница значений ВЧД между группами вы
являлась к седьмым суткам, и у больных с леталь
ным исходом оно было выше (см. таблицу).
Такие интегральные показатели как индекс до
ставки, индекс потребления и коэффициент экстрак
ции кислорода (КЭO2) в наибольшей степени отража
ют состояние гипоксии организма, что позволяет
целенаправленно проводить интенсивную терапию у
больных, находящихся в критических состояниях [13].
Доставка кислорода в первой группе на протя
жении семи дней исследования была на нижней гра
нице нормы. При многих критических состояниях
снижение доставки происходит либо вследствие сни
жения содержания кислорода в артериальной крови,
либо при уменьшении сердечного выброса [14]. В
первые сутки у больных этой группы наблюдался ги
подинамический тип кровообращения, на что указы
вал сниженный СИ с нормальной сократительной
функции сердца (см. таблицу). Данные изменения
центральной гемодинамики при ИИ были обуслов
лены не только наличием у больных сопутствующей
кардиальной патологии, но и компенсаторной реак
цией на ишемию головного мозга. Её механизмы опи
саны и заключаются в усилении αадренергической
стимуляции и вследствие этого резкого повышения
нейрогенного тонуса сосудов с ростом ИССС [2]. Та
ким образом, основная доля нарушений приходилась
на циркуляторный компонент. В дальнейшем на фо
не проводимого лечения сердечная недостаточность
не прогрессировала: показатели характеризующие
сократимость миокарда ИФС, dPmаx достоверно не
изменялись (см. таблицу). Одновременно на 7е сут
ки происходило увеличение СИ — тип кровообраще
ния становился нормокинетическим. Сниженная до
ставка в последующем была обусловлена
артериальной гипоксемией вследствие развития
ОРДС и увеличения легочного шунтирования, при
отсутствии достоверных изменений гемоглобина
[15]. Так индекс внесосудистой воды легких превы
шал физиологические показатели уже с первых суток
исследований, а индекс проницаемости сосудов лег
ких в первые сутки находился в пределах нормаль
ных, но на 5е сутки происходил достоверный рост
проницаемости и, как следствие этого, увеличение
внесосудистой воды легких. Легочный шунт (Qs/Qt)
возрастал с 3х суток, а исходно сниженный индекс
оксигенации (РаО2/FiО2) достоверно уменьшался на
5е (см. таблицу).
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10,1±
0,2* ,# ,#
#
9,5±
0,6* ,# ,**
10,7±
0,7* ,# ,** ,#
#
И
П
Л
С
, ед
1,7±
0,3
1,8±
0,3
1,8±
0,3
1,9±
0,3
2,5±
0,3* ,#
2,4±
0,4* ,#
2,6±
0,4* ,#
2,5±
0,4* ,#
Q
s/Q
t, %
8,0±
0,2
7,8±
0,9
11,4±
0,1*
11,3±
0,2*
14,9±
0,2* ,#
14,3±
0,4* ,#
16,7±
0,4* ,# ,**
20,2±
0,5* ,# ,** ,#
#
Р
аО
2 /F
iО
2 , м
м
 рт. ст
265,4±
10,7
273,1±
11,4
224,9±
9,9*
229,1±
5,8*
214,9±
9,8*
224,4±
9,6*
215,3±
10,2*
179,6±
7,5* ,# ,** ,#
#
И
П
О
2 , м
л/м
ин/м
2
146,3±
47,4
143,9±
54,3
97,0±
25,7*
85,9±
36,0*
89,6±
9,9*
87,1±
8,4*
88,9±
43,7*
76,4±
14,4*
К
Э
О
2 , %
29,9±
12,4
27,7±
7,7
20,1±
8,2*
22,4±
7,2*
17,8±
7,3* ,#
18,7±
3,5* ,#
17,2±
8,3* ,#
17,9±
4,1* ,#
С
А
Д
, м
м
 рт. ст.
97,6±
5,6
102,4 9,4
101,9±
8,5
97,4±
13,5
104,3±
18,9
102,2±
22,5
106,5±
6,6
105,0±
9,6
Ц
П
Д
, м
м
 рт. ст.
87,4±
5,2
87,5±
7,7
78,4±
3,7
81,6±
3,9
82,4±
6,6
83,5±
7,3
81,1±
4,8
83,3±
2,9
В
Ч
Д
, м
м
 рт. ст.
14,5±
0,5
14,9±
,3
15,7±
0,9
15,9±
0,1
15,3±
0,6
15,7±
0,3
14,9±
0,3
20,4±
0,2* ,# ,** ,#
#
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Д
инам
ика изм
енения показателей центральной гем
одинам
ики, систем
ы
 транспорта кислорода
церебрального перф
узионного и внутричерепного давлений при О
Н
М
К
 (M
±
δδ)
П
рим
ечание. * —
 достоверность различий показателей при сравнении с 1м
и суткам
и; #
—
 достоверность различий показателей при сравнении с 3м
и суткам
и; ** —
 достоверность различий показате
лей при сравнении с 5м
и суткам
и; #
#
—
 достоверность различий показателей м
еж
ду группам
и (р<
0,05—
0,001).
В группе умерших, также диагностировался гипо
кинетический тип кровообращения, который сохранял
ся на протяжении всего времени исследования: СИ, а
вследствие этого и доставка кислорода, были достовер
но ниже (р<0,01). С 5х суток, как и у больных с благо
приятным исходом, развивается ОРДС с увеличением
легочного шунта. Однако, на 7е сутки ИВСВЛ, Qs/Qt
были достоверно выше в группе с летальным исходом.
Причины возникновения легочных осложнений
многофакторны, поэтому очень сложно определить, что
является ведущим при накоплении внесосудистой жид
кости легких — сердечная недостаточность или прони
цаемость сосудов легких. Однако, проведенные исследо
вания состояния ЦГД указывали на улучшение
сократительной функции сердца у всех больных. Какая
либо корреляционная зависимость между показателями
сократимости сердца и индексом внесосудистой жидко
сти легких и индексом проницаемости легочных сосудов
не выявлялась. Поэтому можно утверждать, что разви
вающийся отек носил некардиогенный характер, и был
обусловлен повышением проницаемости сосудов легких
(ОРДС) на фоне возможного нарушения лимфатическо
го дренажа, альвеолярной гипоксии и увеличения легоч
ного объема крови [16, 17]. Увеличение притока крови к
легким, вследствие спазма периферии потенцировало
развитие шунта. В литературе высказываются предпо
ложения, что при ишемии и гипоксии головного мозга
возникают нарушения функций его стволовых структур,
что, в свою очередь, приводит к повышению проницае
мости сосудов легких и развитию в них интерстициаль
ного отека [2, 9, 16]. Суммируя результаты нашего ис
следования, можно констатировать, что ухудшение
оксигенирующей функции легких (ОФЛ) происходит в
обеих группах. Однако, нарушение ОФЛ более выраже
но у больных с летальным исходом уже с седьмых суток,
что, вероятно, связано с прогрессивным ухудшением
функции стволовых структур головного мозга. Однако
не стоит забывать, что отек легких, протекает, как прави
ло, по принципу самоорганизующейся системы в связи с
последовательным включением в патологический про
цесс новых факторов, способствующих его поддержа
нию и усугублению [16].
На 5е и 7е сутки достоверно снижались коэффици
ент экстракции кислорода и индекс потребления кислоро
да в обеих группах, без достоверных различий (см.
таблицу). Известно, что основными причинами неадекват
ного потребления кислорода являются: низкий сердечный
выброс, выраженные нарушения микроциркуляции (вазо
констрикция или вазодилатация сосудов на уровне арте
риол, капилляров, венул), активация процессов метаболиз
ма, повышение потребности в кислороде, превышающее
компенсаторные возможности циркуляторного и гемичес
кого компонентов системы транспорта кислорода [6].
По литературным данным, возникающие поврежде
ния верхних отделов стволовых структур в результате раз
вития дислокации приводят к повышению ИССС вслед
ствие увеличения импульсации с прессорных зон. При
повреждениях нижних отделов возникают депрессорные
реакции [3]. Результаты, полученные в ходе наших иссле
дований, не противоречат литературным данным и сниже
ние индекса потребления и коэффициента экстракции
кислорода было обусловлено вазоконстрикцией, увеличе
нием скорости кровотока со снижением степени экстрак
ции кислорода, низким сердечным выбросом. 
Заключение
Вазоконстрикция, как компенсаторная реакция при
страдании верхних отделов ствола головного мозга у воз
растных больных с низкими компенсаторными возмож
ностями, приводит к развитию циркуляторной гипоксии.
Таким образом, в ранние сроки ишемического инсульта
происходит снижение индекса доставки кислорода вслед
ствие развития гиподинамического типа кровообраще
ния. В дальнейшем на этом фоне присоединяются легоч
ные осложнения и нарушения микроциркуляции. На 5е
сутки острого периода развивается некардиогенный отек
легких и увеличивается легочный шунт, усугубляющие
гипоксию. Одной из причин развития нарушений гемо
динамики, а вследствие этого и системы транспорта кис
лорода является нарушение функции стволовых струк
тур в результате их повреждения, что подтверждалось
клиническими, нейрофизиологическими, рентгенологи
ческими и патологоанатомическими данными.
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